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Resumen
Las Enfermedades Transmitidas por Alimentos (ETAs) pueden generarse a partir de un ali-
mento o de agua contaminada. Las ETAs han sido reconocidas como un muy extendido proble-
ma para la salud pública, causando grandes costos económicos para los sistemas de salud y una
causa importante de baja productividad para los países, empresas o individuos con importan-
tes niveles de morbilidad y mortalidad infantil en muchos países en desarrollo. Su transmisión
y frecuencia se relaciona principalmente con la falta de higiene, la pobreza, los malos hábitos en
la manufactura de alimentos procesados, así como con la desnutrición y las malas condiciones
sanitarias en general. La Escherichia coli, también conocida como E. coli, es una bacteria que
se encuentra comúnmente en el sistema digestivo de los seres humanos y animales de sangre
caliente, y es uno de los tantos microorganismos detectados en los brotes de ETAS más asidua-
mente. El síndrome hemolítico urémico (SUH) es la causa más frecuente de insuficiencia renal
aguda en la infancia a nivel mundial. La mayoría de los casos requieren hospitalización con
terapia intensiva en la fase aguda. Existen muchos alimentos que pueden ser un vehículo para
las E. coli patógenas. Éstos pueden contaminarse de manera directa o por contaminación cru-
zada durante su producción (crecimiento, faena, etc.) y también se puede producir una conta-
minación adicional durante la cosecha, poscosecha, transporte, elaboración y manipulación no
higiénica de alimentos durante su manufactura. Es muy importante la educación y la toma de
conciencia de médicos, veterinarios, bromatólogos, microbiólogos, personal de plantas
elaboradoras de alimentos y servicios de comidas en general, jardines maternales, infantiles y
geriátricos y la comunidad toda, en los riesgos que implica la infección por la E coli, principal-
mente por la especie productora de toxina Shiga (STEC).
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Las Enfermedades transmitidas por ali-
mentos (ETAs) pueden generarse a partir de
un alimento o de agua contaminada. Se las
llama así porque el éste actúa como vehículo
de transmisión de microorganismos nocivos y
sustancias tóxicas al cuerpo humano.
Las ETAs han sido reconocidas como un
muy extendido problema para la salud pública,
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y causan grandes costos económicos para los
sistemas de salud y son un factor importante
de baja productividad para los países, empre-
sas o individuos con importantes niveles de
morbilidad y mortalidad infantil en muchos
países en desarrollo. Su transmisión y frecuen-
cia se relaciona principalmente con la falta de
higiene, la pobreza, los malos hábitos en la
manufactura de alimentos procesados, así
como con la desnutrición y las malas condicio-
nes sanitarias en general.
 En las últimas décadas se ha observado
un incremento del número y frecuencia de bro-
tes de ETAs, tanto en países industrializados
como aquellos en vías de desarrollo (Quevedo
& González, 1994).
La Escherichia coli, también conocida
como E. coli, es una bacteria que se encuentra
comúnmente en el sistema digestivo de los
seres humanos y animales de sangre caliente.
E. coli coloniza el tracto gastrointestinal a
las pocas horas de vida del niño, y establece
con el huésped una relación estable de mutuo
beneficio (Drasar y Hill, 1974).
Como integrante de la flora normal del hom-
bre y de muchos animales, se lo considera un
germen indicador de contaminación fecal
cuando está presente en el ambiente, agua y
alimentos, junto con otros similares, agrupa-
dos bajo la denominación de «bacterias coli-
formes».
Consideradas huéspedes inofensivos, las
cepas de E. coli constituyen alrededor del 1%
de la población microbiana normal del intesti-
no. Si bien la mayoría de las cepas dentro del
intestino son agentes inocuos gastrointes-
tinales y beneficiosos para el ser humano, otros
son perjudiciales (patógenos).
Las E. coli patógenas se distinguen de otras
E. coli por su capacidad de provocar graves
enfermedades como resultado de su informa-
ción genética para la producción de toxinas,
capacidad de adhesión e invasión de células
huéspedes, interferencia con el metabolismo
celular y destrucción de tejidos.
El síndrome hemolítico urémico (SUH) es
la causa más frecuente de insuficiencia renal
aguda en la infancia a nivel mundial. Se carac-
teriza por la tríada: anemia hemolítica
microangiopática, trombocitopenia e insufi-
ciencia renal aguda, que frecuentemente su-
cede a un período de diarrea con sangre en los
5 a 7 días previos, lo que conforma el cuadro
clínico clásico. Además se puede acompañar
de síntomas neurológicos o respiratorios. La
evolución depende de la magnitud del daño
microvascular sistémico. La mayoría de los
casos requieren hospitalización con terapia
intensiva en la fase aguda, para el control de los
parámetros bioquímicos y hematológicos, ya
que el tratamiento es fundamentalmente de
soporte. El riesgo de mortalidad es del 2 a 6 %,
y depende de la oportunidad del diagnóstico y
la precocidad de tratamiento de la insuficien-
cia renal.
Algunos pacientes desarrollan insuficien-
cia renal crónica, con requerimiento de diálisis
o de transplante, otros presentan secuelas a
largo plazo como hipertensión, defectos en la
capacidad de concentración en orina, entre
otros.
Un virotipo especial de E. coli, capaz de
producir toxinas similares a la toxina de Shiga,
ha sido recientemente denominado STEC (por
Shiga Toxin E. coli, es decir, E. coli productor
de toxina de Shiga) y se considera causante de
patología grave, en especial en niños, como la
colitis hemorrágica (CH) y el Síndrome Uré-
mico Hemolítico (SUH) (Paton y col. 1998;
Miliwebsky y col. 1999)
Como ya se ha mencionado, ciertas cepas
de E. coli son habitantes normales de la flora
intestinal del hombre y de los animales de san-
gre caliente, pero las infecciones entéricas no
son causadas por éstas, sino por otras espe-
cialmente patógenas (Nataro y Kaper, 1998),
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que se transmiten por vía fecal- oral de perso-
na a persona o a través del agua y alimentos.
Hasta el momento se han identificado cin-
co clases de E. coli causantes de la enfermedad
diarreica: E. coli enterotoxigénica (ECET), E.
coli enteroinvasiva (ECEI), E. coli enterohemo-
rrágica (ECEH), E. coli enteropatógena(ECEP),
y E. coli enteroagregativa (ECEAgg). En rela-
ción con la salud pública, la cepa de E. coli
(O157:H7) es el serotipo STEC más impor-
tante ligado a las enfermedades transmitidas
por los alimentos, lo que se traduce en una alta
incidencia de infecciones y muertes cada año.
La presencia de todas estas cepas de E.
coli se relaciona con zonas donde la higiene es
precaria. Los brotes de diarrea asociados con
consumo de alimentos o bebidas contamina-
dos por E. coli enteropatógena, enterotoxigénica
y las enteroinvasivas, en países desarrollados
son raros; mientras que los provocados por la
E. coli enterohemorrágica son relativamente
frecuentes y siguen una progresión alarmante.
La E. coli patógena transmitida por los ali-
mentos ha aparecido, paradójicamente, en co-
munidades con un mejor desarrollo sanitario e
higiénico. Sin embargo, las variedades son di-
ferentes por ejemplo STEC, ECEH, y las vías
de transmisión con frecuencia incluyen pro-
ductos animales u hortícolas crudos o elabora-
dos de manera inadecuada, por contacto con
heces de animales, agua contaminada y conta-
minación cruzada entre alimentos.
Estos micoroorganismos son agentes
zoonóticos, cuyo reservorio animal es amplio,
entre ellos podemos citar el intestino de bovi-
nos, porcinos, animales de sangre caliente en
general, constituyendo el ganado bovino el de-
pósito de mayor impacto epidemiológico y ha
sido señalado como el principal reservorio de
E. coli O157:H7 a partir de 1982. Por esta razón,
la mayoría de los brotes están asociados al con-
sumo de carne vacuna molida o picada, pro-
ductos cárnicos contaminados o insuficiente-
mente cocidos. Además se debe considerar
que la carne puede contaminarse en el proce-
so de trituración, ya que, en la mayoría de los
casos, la maquinaria no es sometida a desin-
fección entre un proceso y otro. En el caso de
procesos industriales como fabricación de
hamburguesas, se ha demostrado que este
hecho, puede tener un impacto muy impor-
tante.
Otros alimentos como agua, productos lác-
teos o jugos de frutas y verduras no pasteuri-
zados, hortalizas en general, la manipulación y
el almacenamiento insalubre de los alimentos
preparados, aguas de uso recreativo (lagos,
natatorios), pueden ser fuentes de la infección.
También ha sido descripta la transmisión ani-
mal-hombre y hombre-hombre, por la ruta fe-
cal-oral.
Según especialistas veterinarios en el bo-
vino adulto en pastoreo o en matadero, se de-
tectaron algunos tipos de E. coli y estos datos
permiten suponer que la contaminación de la
carne con la flora intestinal se produce duran-
te el proceso de faena. Esta contaminación
primaria o endógena del alimento, en la que el
material infeccioso proviene del propio ani-
mal no puede evitarse totalmente, pero es po-
sible reducirla considerablemente si se extre-
man las medidas higiénicas, siguiendo las
normas establecidas en el Reglamento de Ins-
pección de Productos, Subproductos y Deriva-
dos de Origen Animal según lo establecido por
el SENASA.
En el proceso de alimentación normal, los
moluscos bombean y filtran grandes cantida-
des de agua a través del cuerpo. Durante este
acto concentran microorganismos, tanto ino-
cuos como patógenos, entre ellos diferentes
cepas de E coli, así como otras sustancias da-
ñinas como metales pesados o biotoxinas. El
grado de concentración de las mismas depen-
de de las especies de moluscos, salinidad,
temperatura del agua, concentración de los
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contaminantes en el agua y de la condición fi-
siológica. (FDA, 1990).
 STEC se localiza sobre las células epite-
liales del intestino delgado por medio de
fimbrias proteicas de diversa composición
antigénica y estructural, y allí produce sus toxi-
nas que adhieren a receptores celulares, in-
gresan a los epitelios celulares y modifican su
función dando lugar a una diarrea líquida, sin
fiebre ni inflamación de la mucosa (Jacewicz y
col., 1999; Thorpe y col., 1999; Hurley y col.,
1999; Stephan y col., 1999).
Prevención
 Para mejorar la cantidad y la calidad de
los alimentos, la FAO promueve buenas prác-
ticas en el sector lechero, hortícola y de pro-
ducción de carne vacuna, con frecuencia en
colaboración con el sector privado. El almace-
namiento y la cocción adecuados de los ali-
mentos ayudarán a prevenir las enfermedades
transmitidas por los alimentos, incluidas
aquellas causadas por las E. coli patógenas.
Uno de los objetivos de la prevención es la
educación de la población acerca de los prin-
cipales mecanismos de transmisión de estos
microorganismos. En el mundo actual, con los
cambios en el estilo de vida, hábitos alimenti-
cios y producción de alimentos en el ámbito
industrial, un gran número de personas se ali-
menta fuera del hogar por lo que cada vez es-
tán más expuestas a las enfermedades trans-
mitidas por alimentos (ETAs), entre ellas las
infecciones por ECEH
En países industrializados se ha puesto
mucho énfasis en la vigilancia y control de bro-
tes de toxi-infecciones alimentarias. En USA
y Canadá se ha establecido una vigilancia clí-
nica y de laboratorio de las infecciones por
ECEH, lo cual ha permitido detectar un eleva-
do número de brotes de gastroenteritis aso-
ciado al consumo de alimentos contaminados
con este patógeno, al mismo tiempo que ha
permitido implementar medidas de control
adecuadas, algo que todavía no se ha imple-
mentado en la Salud Pública de nuestro país.
Existen muchos alimentos que pueden ser
un vehículo para las E. coli patógenas. Éstos
pueden contaminarse de manera directa o por
contaminación cruzada durante su producción
(crecimiento, faena, etc.) y también se puede
producir una contaminación adicional duran-
te la cosecha, poscosecha, transporte, elabo-
ración y manipulación no higiénica de alimen-
tos durante su manufactura.
Las medidas preventivas ideales desde el
punto de vista de la manipulación e industria-
lización de alimentos deberían incluir la fis-
calización de la higiene durante la faena de
ganado, la aplicación de controles estrictos en
la elaboración y manipulación de alimentos en
general, preferentemente mediante la exigen-
cia de buenas prácticas de manifactura (BPM),
o un programa de control de riesgos y puntos
críticos (HACCP) ya que los factores que más
contribuyen a la presencia de las E. coli en los
sistemas alimentarios son un deficiente con-
trol de los parámetros de procesamiento (tem-
peratura de cocción, pH, actividad del agua y
almacenamiento a temperaturas que permi-
ten el desarrollo microbiano) y la falta de con-
troles en establecimientos donde se producen,
procesan y almacenan productos de origen
animal.
Es muy importante la educación y la toma
de conciencia de médicos, veterinarios,
bromatólogos, microbiólogos, personal de plan-
tas elaboradoras de alimentos y servicios de
comidas en general, jardines maternales, in-
fantiles y geriátricos y la comunidad toda, en
los riesgos que implica la infección por la E
coli, principalmente por la especie productora
de toxina Shiga (STEC).
Como medias preventivas a nivel domés-
tico podemos recomendar evitar el contacto
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de las carnes crudas con otros alimentos; te-
ner en cuenta cómo se disponen dentro de la
heladera y en mesadas (contaminación cruza-
da directa). Utilizar distintos utensilios de
cocina para cortar o tomar la carne cruda y la
carne una vez cocida (contaminación cruzada
indirecta). Evitar la contaminación cruzada en
general, durante la preparación y manipula-
ción de todo tipo de alimentos. Lavarse las
manos con agua potable y jabón bactericida
antes de manipular alimentos y/o antes de con-
sumirlos. Evitar siempre el contacto de la car-
ne cruda con otros alimentos, no consumir ali-
mentos de origen animal que no estén adecua-
damente pasteurizados. Lavar cuidadosamen-
te verduras y frutas, con agua potable. Cocinar
completamente todo tipo de carne, en especial
la picada o las hamburguesas. Asegurarse de
que la carne cocida sea de color gris o marrón
(no-rosada ni roja), que se encuentre comple-
tamente seca en el interior y su temperatura
sea mayor a 72ºC, ello puede controlarse utili-
zando termómetros tipo laser (para servicios
de comidas). Evitar consumir productos lác-
teos que no provengan de establecimientos
autorizados por el SENASA y que no estén de-
bidamente rotulados con sus correspondien-
tes fechas de elaboración y vencimiento. Los
jugos de frutas y/o vegetales envasados deben
consumirse pasteurizados. Beber agua co-
rriente que haya sido tratada con los niveles
adecuados de cloro u otros desinfectantes efi-
caces. Si no es seguro el servicio de agua, con-
sumir agua envasada proveniente de estable-
cimientos autorizados por la autoridad muni-
cipal correspondiente, o bien hervirla por 5
minutos y enfriar rápidamente. Evitar tragar
agua de la piscina o de un lago mientras se
practican deportes o recreaciones acuáticas.
Lavarse las manos minuciosamente después
de utilizar el baño, o ayudar a un niño pequeño
en esas tareas. Se sugiere que los menores de
2 años no ingieran comidas rápidas.
 Finalmente desde los entes públicos ha-
ciendo prevención primaria a través de medi-
das tendientes a la protección y promoción de
la salud ya sea medios de comunicación, char-
las informativas en centros de salud y consul-
tas sobre el tema a profesionales debidamen-
te capacitados.
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